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Пластівцевоутворюючий фактор — один із компонентів клітинної стінки Staphylococcus aureus — 
глікопротеїн, молекулярна маса якого складає 92 кДа. Фактор обумовлює плазмоаглютинацію, 
відіграє важливу роль в адгезії мікробних клітин до клітин організму, перешкоджає ефективному 
фагоцитозу бактерій, може викликати агрегацію тромбоцитів. Очищений фактор у суміші з 
ад'ювантом Фрейнда, а також у складі мікробної клітини призводить до появи специфічних 
антитіл в імунізованих тварин, здатний активувати комплемент in vitro. 
Вступ. Антибактеріальний імунітет не завжди є 
досить ефективним проти стафілококової інфекції. 
Причини цього явища залишаються нез'ясованими. 
Проте однією з них є недостатність дослідження 
імунобіологічних властивостей компонентів клітин­
ної стінки, що не дозволяє скласти чіткого уявлен­
ня про їхню роль у патогенезі стафілококової 
інфекції та в антистафілококовому імунітеті. Крім 
того, експериментальні дані щодо впливу поверхне­
вих антигенних структур клітини та її екзопро-
дуктів не завжди узгоджуються з результатами, 
отриманими при спостереженні за природними або 
експериментальними стафілококовими інфекціями. 
У зв'язку з цим актуальним є ретельне дослід­
ження компонентів клітинної поверхні. 
Однією з маловивчених структур клітинної 
стінки Staphylococcus aureus є пластівцевоутворю­
ючий фактор, який містять біля 95 % штамів цього 
виду. Дані про його структуру та активність дуже 
розрізнені, проте свідчать про певний вплив на 
протікання захворювань, викликаних стафілокока­
ми, на активність імунної системи макроорганізму. 
Пластівцевоутворюючий фактор як компо­
нент клітинної стінки S. aureus. Основними морфо­
логічними поверхневими компонентами клітини 
стафілококів є клітинна стінка та мембранні струк­
тури. 
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Клітинна стінка складається з трьох шарів, які 
добре ідентифікуються під електронним мікроско­
пом: зовнішній та внутрішній мають високу елект-
ронну щільність, а середній — низьку. Головними її 
складовими є пептидоглікан (складає до 60 % сухої 
маси клітинної стінки) та тейхоєві кислоти. Крім 
цих компонентів, клітинна стінка штамів S. aureus 
містить і білок А (біля 6 % її маси). 
S. aureus експресують багато факторів патоген­
ності та вірулентності (рис. 1): 1) розташовані на 
поверхні білки, які сприяють колонізації тканин 
хазяїна [1 ]; 2) фактори інвазії, необхідні для 
проникнення бактерій у тканини (лейкоцидин, гіа-
луронідаза, коагулаза, лецитиназа, фібринолізин, 
РНКаза); 3) поверхневі фактори, що знижують 
активність фагоцитозу (білок А, капсула); 4) речо­
вини, що сприяють виживанню бактерій у фагоци­
тах (продукція каталази); 5) фактори, які обумов­
люють імунологічне маскування (білок А, коагула­
за); 6) токсини, що порушують цілісність мембран 
еукаріотичних клітин (лейкоцидини, гемолізини, 
лейкотоксини); 7) екзотоксини, які пошкоджують 
тканини хазяїна та викликають ознаки захворю­
вання (ентеротоксин SEA-G; токсин, що призво­
дить до виникнення синдрому токсичного шоку — 
TSST, exfoliatin toxin (ЕТ)); такі антигени неспе­
цифічно активують Т-клітини, а цитокіни, що 
вивільняються при цьому, обумовлюють ознаки 
захворювання [2]. 
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Рис. 2. Позитивний результат каталазного тесту — утворення 
пухирців газу. Фермент каталаза присутня у стафілококів (по­
зитивний результат тесту), але відсутня у стрептококів (негатив­
ний результат) 
aureus S. epidermidis 
Рис. 3. Результат взаємодії пластівцевоутворюючого фактора S. 
aureus з плазмою крові — агрегація бактерій, утворення пла­
стівців бактерій (slide test) 
В останні роки особливу увагу дослідників 
привертають антигенні структури клітини стафіло­
коків, фізико-хімічні властивості, функції та роль 
яких у формуванні протимікробного імунітету пра­
ктично не вивчені. Однією з таких структур є 
пластівцевоутворюючий фактор (clumping factor — 
clfA), наявність якого в клітині є характерною 
ознакою виду 5. aureus. 
Пластівцевоутворюючий фактор S. aureus обу­
мовлює феномен плазмоаглютинації, який виявля­
ють на предметному склі (slide test). Це дослід­
ження є одним з найважливіших при ідентифікації 
стафілококів виду S. aureus. Йому передують тести 
з визначення каталази (позитивний тест дає під­
ставу віднести даний мікроорганізм до родини Міс-
гососсасеае) (рис. 2), виявлення здатності розщеп­
лювати глюкозу та маніт (для віднесення до роду 
Staphylococcus, представники якого, на відміну від 
Micrococcus, є факультативними анаеробами, тому 
мають таку властивість) [4; 5 ] . Для віднесення 
мікроорганізму до виду S. aureus проводиться ре­
акція плазмокоагуляції, яка базується на наявності 
в бактеріальній клітині коагулази. Остання присут­
ня у стафілококів, але відсутня у стрептококів. 
Результатом реакції є утворення згустків будь-яко­
го розміру. Крім того, використовують тести з 
визначення лецитинази, ДНКази (99,3 % S. aureus 
проявляють ДНКазну активність), гемолізину. 
Дослідження з виявлення пластівцевоутворюю­
чого фактора, результатом якого є утворення в 
плазмі крові кролів пластівців мікробних клітин, 
здійснюють у комплексі з коагулазним тестом (рис. 
3). Розроблені модифікації тесту, в яких взаємодія 
відбувається 1) між мікробною клітиною та еритро­
цитами, вкритими фібриногеном, а позитивним 
результатом є склеювання еритроцитів або 2) бак­
теріями та частками латексу, покритими певною 
фракцією плазми людини й обробленими фермен­
тами для зменшення неспецифічного зв'язування 
[ 6 - 9 ] . 
Таким чином, позитивний slide test дає підста­
ву відносити мікроорганізм до виду S. aureus. 
Проте з'ясовано, що біля 5 % штамів .S. aureus не 
містять пластівцевоутворюючого фактора (slide test 
негативний), а штами видів S. lugdunensis, S. scale 
і S. intermedius, навпаки, можуть його продукувати 
[10]. Так, наприклад, при дослідженні виділених з 
організму хворих людей бактерій виду S. lugdu­
nensis, які за морфологічними характеристиками 
дуже схожі з представниками S. aureus, у всіх 
ізолятах було виявлено пластівцевоутворюючий 
фактор. Отже, присутність цієї субстанції може 
легко призводити до помилкових результатів при 
ідентифікації цих бактерій. Застосування допоміж­
ного тесту — на наявність орнітиндекарбоксилази 
(ODC) — стало досить надійним скринінговим ме­
тодом виявлення 5. lugdunensis [11 ]. 
Схожий з пластівцевоутворюючим фактором 
компонент знайдено й у клітинній стінці S. epider­
midis. Це білок з молекулярною масою приблизно 
119 кДа, який обумовлює зв'язування бактеріаль­
ної клітини з іммобілізованим фібриногеном. Ген 
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fbe, який кодує фібриногензв'язуючий білок (Fbe) 
S. epidermidis, складається з 3276 пар нуклеотидів; 
його знайдено в 40 з 43 ізольованих штамів S. 
epidermidis. Повна структура білка Fbe схожа на 
таку інших поверхневих білків стафілококів та 
стрептококів. Порівняння структури білка S. epi­
dermidis з раніше відомими фібриногензв'язуючи-
ми структурами бактерій показало, що він дуже 
схожий з пластівцевоутворюючим фактором S. au­
reus [12]. 
При дослідженні метицилінрезистентних шта­
мів 5. aureus (MRSA) виявлено, що частина з них 
не містить на поверхні фібриногензв'язуючого ре­
цептора. Антисироватка, отримана внаслідок імуні­
зації кролів такими штамами, реагувала переважно 
з поверхневим білком з молекулярною масою 
230 к Да, а також з білком масою 175 к Да та 
невеликою кількістю низькомолекулярних білків, 
які, очевидно, утворюються з головного внаслідок 
протеолізу. Отже, в клітинній стінці таких штамів 
присутній високомолекулярний білок, який не ви­
являється у штамів, що містять пластівцевоутворю­
ючий фактор [13]. 
У плазмі крові багатьох тварин, а також у 
розчині фібриногену з концентрацією, не нижче 
1 мкг/мл, завдяки наявності пластівцевоутворюю­
чого фактора відбувається аглютинація стафілоко­
ків. Плазма таких тварин, як вівці, морські свинки, 
кози, слони, не аглютинує цих мікроорганізмів, що 
пов'язано, очевидно, з особливостями структури 
фібриногенів різного походження [14]. Феномен 
плазмоаглютинації свідчить про поверхневе розта­
шування означеного фактора в мікробній клітині. 
Непрямим свідченням цього є те, що L-форми S. 
aureus його позбавлені. 
На відміну від стафілококів аналогічний фак­
тор, який знайдено в клітинах стрептококів, реагує 
з плазмою морських свинок та овець. Крім того, 
стрептококовий фактор стійкий до нагрівання, уль­
тразвуку, до дії протеолітичних ферментів та га-
лактозооксидази. Пластівцевоутворюючий фактор 
стрептококів є білком з вираженими кислими вла­
стивостями, він вибірково реагує з фібриногеном 
плазми людини та викликає паракоагуляцію [15, 
16]. 
Завдяки аглютинації стафілококів у плазмі 
крові пластівцевоутворюючий фактор тривалий час 
називали «зв'язаною коагулазою», припускаючи, 
що він є особливою її формою або попередником, 
локалізованим на клітинній стінці. Коагулаза, як 
відомо, є зовнішньоклітинним білком, який зв'язу­
ється з протромбіном, формуючи комплекс, що має 
тромбіноподібну активність і сприяє перетворенню 
фібриногену у фібрин. Крім того, є дані про здат­
ність коагулази зв'язуватися з фібриногеном. Про­
те було показано, що мутанти, які втратили ген, 
кодуючий коагулазу (соа ген), на фоні втрати 
коагулазної активності здатні взаємодіяти з фібри­
ногеном так само, як і батьківський штам. Фібри-
ногензв'язуючі детермінанти коагулази розташо­
вані на С-кінці молекули на відміну від про-
тромбінових ділянок, що знаходяться на N-кінці 
[17, 18]. До того ж існування коагулазонегативних 
та коагулазопозитивних по відношенню до пластів­
цевоутворюючого фактора стафілококів [19—211 
свідчить про самостійність обох субстанцій. 
Показано, що коагулаза (кодується геном соа) 
відіграє важливу роль у зв'язуванні розчинного 
фібриногену, в той час як пластівцевоутворюючий 
фактор (кодується геном clfA) зв'язує іммобілізо­
ваний (твердофазний) фібриноген. Транскрипція 
гена соа відбувається в фазі експоненціального 
росту, тоді як clfA— головним чином під час фази 
сповільненого росту [22]. 
При дослідженні внеску пластівцевоутворю­
ючого фактора та коагулази в опосередковування 
адгезії S. aureus до поверхнево-адсорбованого фіб­
риногену виявлено, що ClfA, а не коагулаза збіль­
шує вірогідність прилипання бактерій до вкритої 
плазмою поверхні, проте обидві субстанції (хоча 
коагулаза в меншому ступені) обумовлюють зв'я­
зування з поверхнею, вкритою фібриногеном. Ре­
зультати досліджень [18] свідчать, що присутність 
пластівцевоутворюючого фактора сприяє адгезії 
бактерій до поверхні з адсорбованим фібриногеном, 
збільшується при цьому й міцність зв'язку. При 
цьому наголошується на існуванні допоміжних, 
незалежних від коагулази та означеного фактора, 
структур, що підтримують цей процес [18, 22]. У 
клітинних екстрактах S. aureus знайдено допо­
міжний зв'язуючий компонент — білок з молеку­
лярною масою 52 к Да, який відсутній у подвійних 
соа—clfA мутантів [22]. 
Деякі подібні властивості пластівцевоутворюю­
чого фактора та білка А (наявність лише у штамів 
S. aureus, розташування в клітинній стінці, від­
носна термостабільність, чутливість до протеолі­
тичних ферментів) також наводили на думку про 
їхню ідентичність. Проте було доведено, що білок 
А не реагує з фібриногеном людини та великої 
рогатої худоби, не абсорбує з антимікробних сиро­
ваток антитіла до пластівцевоутворюючого факто­
ру. Таким чином, існування цього фактора як 
окремого компонента клітинної стінки є доведеним. 
Структура та фізико-хімічні властивості пла­
стівцевоутворюючого фактора. Пластівцевоутво­
рюючий фактор найінтенсивніше синтезується мо­
лодими культурами та при вирощуванні стафі— 
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лококів в умовах аерації. Оптимальними для його 
утворення є середовища з лужними значеннями 
рН. Фактор міститься у штамів фагокомплексу 
52А/80/81. При тривалому зберіганні культур рі­
вень його в мікробній клітині значно знижується. 
Вперше пластівцевоутворюючий фактор був 
виділений в очищеному вигляді з мікробної клітини 
штаму Newman D2C у 1976 році. Для цього засто­
совували екстрагування в кислому середовищі, оса­
дження етанолом, іонообмінну хроматографію та 
ізоелектричне фокусування в поліакриламідному 
гелі [23]. Отриманий препарат виявився гомоген­
ним при дисковому електрофорезі та гель-фільт-
рації через сефадекс G-150. 
Фактор є білком з залишками вуглеводів. Його 
ізоелектрична точка відповідає значенням рН 
10,2—10,8. Було виявлено один головний та два 
мінорних ланцюги, молекулярна маса яких склада­
ла відповідно 62, 61 та 59 к Да [15]. За останніми 
даними [24 ], нативний рецептор ClfА — це білок з 
молекулярною масою 92 к Да, який отримано з 
клітинної стінки S. aureus. Його структуру та 
послідовність, яка складається з 933 амінокис­
лотних залишків, наведено нижче. 
У найбільшій кількості пластівцевоутворюю­
чий фактор містить лізин, аланін, аргінін, глу-
тамінову кислоту або глутамін, аспарагінову кисло­
ту або аспарагін [15]. Імунні сироватки до даного 
фактора, виділеного з штаму Newman, аглютину­
ють гомологічні та гетерологічні факторвміщуючі 
штами S. aureus. Отже, можна стверджувати, що 
пластівцевоутворюючий фактор у різних штамів 5. 
aureus має однорідну антигенну структуру. 
С-кінець фібриногензв'язуючого рецептора за-
Локус 
Визначення 
Кодуюча послідовність 
Природа продукту 
Джерело 
Послідовність 
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нурений в клітинну стінку, а N-кінцеві домени 
беруть участь у взаємодіях з розчинними білками 
організму та поверхнею клітин хазяїна. Доведено 
[25 ], що невелика частина молекул рецептора ClfA 
зв'язана з пептидогліканом дуже близько від по­
верхні клітинної стінки. Між пластівцевоутворю-
ючим фактором та іншими фібриногензв'язуючими 
білками S. aureus знайдено значну гомологію, особ­
ливо в області С- та N-кінцевих ділянок. 
Вважають [26], що здатність S. aureus до 
адгезії з фібриногеном та фібрином є найваж­
ливішим етапом в ініціації стафілококової інфекції. 
Фібриногеновий рецептор ClfA S. aureus штаму 
Newman — продукт гена clfA — відповідає за утво­
рення пластівців бактерій в розчинному фібрино­
гені і необхідний для адгезії їх до твердої фази 
фібриногену. Це було підтверджено [25] тим, що 
антитіла проти очищеної області А пригнічують 
обидві ці властивості. Область А розташована на 
бактеріальній поверхні клітини. В межах цієї об­
ласті білка ClfA знаходиться єдина лігандзв'язуюча 
ділянка. Цей домен обмежений сегментом з 218 
залишків (залишки 332—550) у межах області А. 
При аналізі первинної структури пластівцево­
утворюючого фактора виявлено наявність Са
2 +
 по­
тенціалу в межах фібриногензв'язуючої ділянки. 
Іони Са
2 +
 (або Мп 2 +) у концентрації 2—3 мМ 
можуть пригнічувати з'єднання у-ланцюга фібри­
ногену з рекомбінантною послідовністю Clf40 (за­
лишки 40—559) та прилипання клітин 5. aureus до 
іммобілізованого фібриногену. Проте іони Mg 2 + або 
Na* при подібних концентраціях не впливають на 
взаємодію рецептора з фібриногеном. Можна при­
пустити, що зв'язування Са
2 +
 з інгібіторною ділян­
кою в межах ClfA стимулює зміну конформації, 
яка є несумісною з закріпленням С-кінця у-ланцю-
га фібриногену. Дослідження показали [27], що 
Са
2 +
 -залежна інгібіторна ділянка розташована в 
межах 310—321 амінокислотних залишків пластів­
цевоутворюючого фактора. 
Останні дослідження [28] структури пластів­
цевоутворюючого фактора виявили, що цей білок 
S. aureus має незвичайні дипептидні повтори з 
аспарагіну та серину. Вони складають так звану R-
ділянку, в якій міститься 308 залишків, що зв'язу­
ють ліганд та з'єднують його з частиною, зануре­
ною в клітинну стінку, за рахунок послідовності з 
28 амінокислотних залишків. 
За допомогою полімеразної ланцюгової реакції 
показано, що розмір послідовності, кодуючої повто­
рення, змінюється від 580 до 1320 пар нуклеотидів, 
тоді як область А гена clfA має однаковий розмір у 
кожного штаму. Розмір області повторення фактора 
А не корелює зі здатністю цих штамів формувати 
пластівці в присутності фібриногену: штам з най­
меншим розміром повторення 580 пар нуклеотидів 
утворює пластівці так само, як штам Newman. 
Кожен досліджений штам S. aureus містив кілька 
високомолекулярних білків, які реагували з анти-
с//я-області А-антитілами. В деяких випадках мо­
лекулярна маса головного білка варіювала в залеж­
ності від довжини послідовності кодування області 
повторення R [29]. 
Виявлено [ЗО], що один з л оку сів у геномі 5, 
aureus Newman одночасно кодує і дипептидний 
повтор, і фібриногензв'язуючий білок, який було 
названо пластівцевоутворюючим фактором В 
(ClfB). Повна організація фактора В дуже подібна 
до такої ClfA, і білки мають значну ідентичність у 
сигнальній послідовності й доменах, розташованих 
у клітинній стінці. Проте білок ClfB реагує з а- і 
^-ланцюгами фібриногену на відміну від фактора 
ClfA, який зв'язується виключно з С-кінцевою 
частиною у-ланцюга. 
Аналіз білків, отриманих з клітинної стінки £. 
aureus Newman, в імуноблоті з використанням 
антитіл проти рекомбінантного А-області пластів­
цевоутворюючого фактора В показав, що білок з 
молекулярною масою 124 к Да є продуктом clfB 
гена. Цей білок ідентифікується тільки в клітинах, 
що знаходяться в ранній експоненціальній фазі 
росту. Він відсутній у клітин з пізньої експо­
ненціальної або стаціонарної фаз культивування. 
Виявлено [ЗО], що цей білок здатний обумовлюва­
ти 1) зв'язування фібриногену клітинами, що зна­
ходяться в фазі експоненціального росту; 2) спорід­
неність таких бактерій до іммобілізованого фібри­
ногену in vitro. Проте в експоненціальній фазі 
культивування дикого типу 5. aureus Newman ак­
тивність фактора В була замаскована білком ClfA, 
хоча це не вносило ніяких змін у взаємодію клітин 
із стаціонарної фази з фібриногеном. ClfB-залежна 
бактеріальна адгезивність до іммобілізованого фіб­
риногену пригнічується мілімолярними концент­
раціями Са
2 +
 і Мп
2 +
. Це вказує на те, що подібно 
до фактора А зв'язування ліганду рецептором В 
регулюється низькоафінним інгібуванням катіон-
зв'язуючої ділянки. 
Особливе значення у взаємодії фібриногену з 
пластівцевоутворюючим фактором S. aureus віді­
грають 15 С-кінцевих амінокислотних залишків 
(385—441) у-ланцюга фібриногену, в тому числі й 
кінцевий залишок валіну. З трьох ланцюгів (а, 
у) фібриногену людини саме у-ланцюг містить го­
ловний сайт, що розпізнає стафілококовий пластів­
цевоутворюючий фактор. Зв'язування не відбува­
ється, коли вказана послідовність втрачена або 
змінений її склад [31 ]; синтетичні поліпептидні 
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послідовності, приєднані до С-кінцевої ділянки фіб­
риногену, також відміняють його взаємодію з по­
верхнею мікробної клітини. Дослідження поперед­
ніх років показали, що С-кінцевий домен /-ланцю­
га фібриногену містить сайт (27 амінокислотних 
залишків — 385—411), що може зв'язувати рецеп­
тор інтегрину a l p h a l l b beta3 (глікопротеїн 
gpIIb/IIIa) на тромбоцитах [32]. Крім того, тром-
боцитарний рецептор, хоча з меншою авідністю, 
може зв'язуватися з сайтом а-ланцюга фібрино­
гену. Тепер доведено [33], що ділянки, з якими 
з'єднуються тромбоцитарний інтегрин та стафіло­
коковий адгезин, збігаються. Отже, С-термінальна 
послідовність у-ланцюга фібриногену, що знахо­
диться між 385-м та 411-м залишками, виконує три 
важливі функції: 1) перехресно зв'язує фібрин; 2) 
обумовлює утворення пластівців стафілококами; 3) 
викликає агрегацію тромбоцитів. 
Проведено дослідження по з'ясуванню впливу 
окремих генів на продукцію та активність пластів-
цевоутворюючого фактора S. aureus [34 ]. Так, при 
дослідженні штамів NCTC8325 і Newman виявле­
но, що детермінанта тес, яка обумовлює стійкість 
бактерій до метициліну, призводить до втрати здат­
ності зв'язувати іммобілізовані фібриноген та фіб-
ронектин незалежно від наявності або відсутності 
допоміжних мутацій в генах femA, femB або femC, 
які, як відомо, можуть знижувати рівень резистен­
тності до метициліну. При цьому продукція пла-
стівцевоутворюючого фактора в клітинах мети-
цилінрезистентних штамів не змінюється в порів­
нянні з чутливими до нього штамами. Бактерії, в 
яких ген тес знаходиться в плазміді, не втрачають 
здатності взаємодіяти з фібриногеном. Таким чи­
ном, хромосомна вставка тес-елемента в геном S. 
aureus порушує функціональну активність фібри­
ноген- та фібронектинзв'язуючих білків без впливу 
на їхнє утворення. Це свідчить про те, що отрима­
ний результат не пов'язаний з діяльністю самого 
тес-елемента. 
Експерименти [35, 36 ] по видаленню sigB гена 
S. aureus, який кодує а-фактор В, показали, що 
отримані мутанти ростуть in vitro так само, як і 
батьківські форми, проте вони є дефіцитними по 
пластівцевоутворюючому фактору, коагулазі та пі­
гменту. На моделях інфекції мишей та щурів було 
показано, що зниження вірулентності у таких мік­
роорганізмів не відбувається. 
Імунобіологічна активність пластівцевоутво-
рюючого фактора S. aureus. Взаємодію бактерій з 
фібриногеном можна вважати одним з елементів 
патогенності S. aureus, що сприяє закріпленню їх 
на вкритих фібриногеном поверхнях, стимулює 
утворення бактеріальних пластівців, які в свою 
чергу захищають мікробну клітину від фагоцитів. 
На сьогодні визнано, що, хоча 5. aureus має кілька 
фібриногензв'язуючих білків, асоційований з клі­
тинною стінкою пластівцевоутворюючий фактор є 
найважливішим у бактеріальних взаємодіях з іммо­
білізованим або розчинним фібриногеном. Встанов­
лено також, що клітини штамів S, aureus, які 
містять пластівцевоутворюючий фактор, менше за­
хоплюються лейкоцитами кролів та великої рогатої 
худоби, ніж клітини, в яких він відсутній. 
Є дані Маянського [37 ] про високоселективну 
і навіть штамоспецифічну взаємодію секреторних 
продуктів нейтрофілів з бактеріями. Виявлено, що 
нейтрофіли людини, стимульовані за різних умов 
(форболміристатацетат, формілметіоніллейцинфе-
нілаланін, опсонізований зимозан, неопсонізовані 
стафілококи), синтезують фактор агрегації, позна­
чений як clumping фактор, або CF, зі здатністю до 
високовибіркової агрегації та опсонізації стафіло­
коків. З 68 досліджених штамів чутливим до цього 
фактора нейтрофілів виявився лише один — S. ері-
dermidis. CF-негативні стафілококи були здатні 
стимулювати вивільнення фактора агрегації нейт­
рофілами, проте не зв'язуватися з ним. Субстанції, 
отримані шляхом механічного пошкодження нейт­
рофілів , повторним заморожуванням—відтаюван-
ням, обробкою ультразвуком, не мають ніякої агре-
гуючої активності. Це може свідчити про те, що 
фактор знаходиться в нейтрофілах у вигляді неак­
тивного попередника, активація якого відбувається 
в ході секреторного процесу. 
Бактеріальний компонент, що відповідає за 
зв'язування з CF, є достатньо стабільним білком, 
активність якого в значній мірі залежить від вугле­
водів. CF має молекулярну масу, що перевищує 
100 к Да, позитивний заряд і руйнується при нагрі­
ванні до 100 °С Здатність S. epidermidis 178 М до 
зв'язування з CF повністю втрачається після об­
робки бактерій проназою та частково зникає після 
кип'ятіння і обробки трипсином та перйодатом. Дія 
нейрамінідази та прогрівання до 80 °С не вплива­
ють на його активність. Припускають [37], що 
такий фактор нейтрофілів знаходиться в секретор­
них гранулах, що відрізняє його від інших відомих 
антимікробних пептидів, асоційованих з азурофіль-
ними гранулами. 
Важливим є з'ясування впливу стафілококо­
вого пластівцевоутворюючого фактора на захисні 
механізми організму ссавців, у тому числі на бак­
терицидну активність групи ПА фосфоліпази А2 
(PLA2). Як відомо, цей фермент є головним зов-
нішньоклітинним агентом при запаленні, активним 
проти S. aureus. Виявлено [38 ], що фосфоліпаза 
може проникати через щільні бактеріальні скуп-
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чення, а пластівцевоутворюючий фактор мало 
впливає на її активність. Додавання протеаз пору­
шує скупчення, повертаючи фосфоліпазі антибак­
теріальну дію. Таким чином, зовнішньоклітинна 
мобілізація групи PLA2 впродовж запалення може 
опосередковувати механізми, за допомогою яких 
організм хазяїна керує проліферацією та виживан­
ням стафілококів навіть після утворення пласті­
вців. 
На моделі легеневої інфекції мишей, виклика­
ної внутрішньовенним введенням S. aureus, вияв­
лено [39], що кількість бактерій, виділених з 
легеневої тканини, вже через 7 днів від початку 
інфекційного процесу корелює з титрами коагула­
зи, але не з титрами пластівцевоутворюючого фак­
тора, а інфекція, викликана коагулазодефектним 
мутантним штамом DU5843, у порівнянні з коагу-
лазопозитивним батьківським штамом DU5789 суп­
роводжується істотним зменшенням кількості жит­
тєздатних бактерій. Проте в розвитку ендокардиту 
щурів більша роль належить саме пластівцево-
утворюючому факторові, а не коагулазі. У коагула-
зодефектних бактерій не змінювалася здатність до 
зв'язування фібриногену та до ініціювання інфек­
ційного процесу, в той час як дефектні по ClfA 
рецептора мікроорганізми майже повністю втрача­
ли таку здатність [40]. Таким чином, можна при­
пустити, що вплив згаданих компонентів клітини 
залежить від локалізації інфекції та виду орга-
нізму-хазяїна. 
Встановлено [33], що важливу роль у патоге­
незі інфекційного ендокардиту відіграє агрегація 
тромбоцитів бактеріями. Механізми цього процесу 
чітко не встановлені. Проте відомо, що агрегація 
відбувається в дві стадії: перша залежить від спів­
відношення бактерії—тромбоцити з максимальною 
агрегацією останніх при відношенні 5:1, друга за­
тримується в присутності ADP-гідролази, залежить 
від життєздатності бактеріальних клітин, цілісності 
клітинної стінки й пригнічується антитілами проти 
стафілококового пластівцевоутворюючого фактора. 
Мутанти, позбавлені цього фактора, характеризу­
ються зниженою вірулентністю і нездатністю при­
кріплюватися до поверхні клітин серцевої тканини. 
Отже, агрегація тромбоцитів відбувається за умови 
з'єднання пластівцевоутворюючого фактора бак­
терій з фібриногеном, при цьому процес не зале­
жить від двох головних фібриногензв'язуючих до­
менів рецептора GP ІІЬ/Ша тромбоцитів: сайта, 
який розпізнає послідовність Arg-Gly-Asp а-ланцю­
га та сайта впізнавання додекапептидної послідов­
ності д-ланцюга фібриногену. 
Присутність фібриногену збільшує вірулент­
ність стафілококів при експериментальному пери­
тоніті у мишей [41 ]. Проте роль пластівцевоут­
ворюючого фактора в захворюваннях людей оста­
точно не з'ясована. 
Пластівцевоутворюючий фактор є суттєвим 
для адгезії мікробних клітин до кератиноцитів шкі­
ри, при цьому здатність до прилипання залежить 
від рН шкіри, посилюючись при лужних значеннях 
рН, характерних для станів з дисфункцією епідер­
мального бар'єра. Мутанти DU5852, дефектні за 
цим фактором, характеризуються зниженою здат­
ністю до адгезії до кератиноцитів, що становить у 
середньому 52 % в порівнянні з батьківським 
штамом Newman [42 ]. 
Очищений пластівцевоутворюючий фактор у 
суміші з ад'ювантом Фрейнда, а також у складі 
мікробної клітини має антигенні властивості, оскі­
льки викликає появу специфічних антитіл в імуні­
зованих тварин. Імунізація пластівцевоутворюю­
чим фактором індукує істотне збільшення кількості 
антитіл, тоді як введення фібронектинзв'язуючого 
білка — слабку імунну відповідь. У всіх щурів, 
яких було імунізовано живими клітинами 5. au­
reus, відмічено високий рівень продукції антитіл 
[43 ]. Таким чином, імунізація живими бактеріями 
або пластівцевоутворюючим фактором спричинює 
підвищення резистентності до стафілококової ін­
фекції. 
Пластівцевоутворюючий фактор активує комп­
лемент in vitro, що забезпечує індукцію захисту 
імунізованих мишей проти S. aureus, які здатні 
викликати перитоніт. Показано [44 ], що в однако­
вих молярних концентраціях означений фактор, 
виділений із штаму Е2371, та білок А по-різному 
впливають на активацію комплементу: вплив пла­
стівцевоутворюючого фактора виявляється інтен-
сивнішим. І фактор, і білок А здатні активувати 
комплемент альтернативним шляхом. У той же час 
фібронектинзв'язуючий білок не проявляє такої 
активності. 
Закінчення. Узагальнюючи представлені літе­
ратурні дані, можна стверджувати, що присутній в 
клітинній стінці 95 % штамів S. aureus пластів­
цевоутворюючий фактор є білком, молекулярна 
маса якого складає 92 кДа, а послідовність — 933 
амінокислотних залишки. 
В структурі рецептора є лігандзв'язуюча ді­
лянка з 218 залишків (332—550), яка знаходиться 
в межах області А-білка, та R-ділянка, яку склада­
ють дипептидні повтори з аспарагіну та серину 
(308 залишків); вони зв'язують ліганд та з'єднують 
його з частиною, зануреною в клітинну стінку 
(послідовність з 28 амінокислотних залишків); ін-
гібіторна ділянка розташована в межах 310—321 
амінокислотних залишків. Фібриногензв'язуючий 
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рецептор кодується локусом SACFG (розмір коду­
ючої послідовності ДНК —3499 пар нуклеотидів). 
Фібриногензв'язуючому рецепторові притаман­
на паракоагулююча активність, тобто він викликає 
неферментативну преципітацію фібриногену та 
розчинних мономерів фібрину. Пластівцевоутворю-
ючий фактор як один з факторів патогенності S. 
aureus відіграє важливу роль в адгезії мікробних 
клітин до клітин організму, перешкоджає ефектив­
ному фагоцитозу мікроорганізмів, агрегуючи стафі­
лококові клітини, може викликати агрегацію тром­
боцитів. 
Очищений пластівцевоутворюючий фактор у 
суміші з ад'ювантом Фрейнда, а також у складі 
мікробної клітини має антигенні властивості — 
спричинює появу специфічних антитіл в імунізо­
ваних тварин, може активувати комплемент in 
vitro класичним та альтернативним шляхами більш 
інтенсивно, ніж білок А. Роль рецептора в розвитку 
захворювань, викликаних S. aureus, залежить від 
локалізації інфекції та виду організму-хазяїна. 
Таким чином, пластівцевоутворюючий фактор 
має суттєве значення у розвитку стафілококових 
інфекцій та впливає на деякі ланки імунної систе­
ми, але зв'язок між його наявністю та вірулен­
тністю штаму до цих пір не встановлено. Невідома 
також роль антитіл до нього в протистафілоко-
ковому імунітеті. 
В. Д. Иванова, В. 1С Позур 
Структура и биологические свойства хлопьеобразующего 
фактора золотистого стафилококка 
Резюме 
В обзоре проанализированы данные новейших исследований 
структуры, физико-химических свойств и биологической ак­
тивности хлопьеобразующего фактора Staphylococcus aureus, 
рассмотрены кодирующие его гены и влияние на них других 
локусов генома S. aureus, охарактеризованы подобные струк­
туры других микроорганизмов. Описано влияние хлопьеобразу­
ющего фактора на некоторые звенья иммунной системы и на 
протекание заболеваний, вызванных золотистым стафилокок­
ком. 
V. D. Ivanova, V. К. Pozur 
Structure and* biological properties of clumping factor of 
Staphylococcus aureus 
Summary 
The data of the recent investigations of structure, physico-chemical 
properties and biological activity of the staphylococcal clumping 
factor, genes encoding the factor, the influence of other S. aureus 
genome locus as well as similar structure of other microorganisms 
are analysed in the present review. The influence of the clumping 
factor on some parameters of the immune system and pathogenesis 
of staphylococcal diseases is described. 
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